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RESUMEN
Objetivo: Proveer al lector de la mejor y más completa información, en forma ordenada y concreta, acerca del
tabaquismo, los problemas que acarrea, la importancia de la prevención, control y deshabituación tabáquica.
Materiales y métodos: se realizó una revisión sistemática en las principales bases de datos electrónicas a
nivel mundial, se analizó y organizó la información de acuerdo a su relevancia, de acuerdo al criterio de los
autores. Conclusiones: El tabaco es responsable de un gran número de enfermedades, por lo cual se deben
reforzar las estrategias de control y prevención, teniendo en cuenta que se ha demostrado que la industria
tabacalera posee estrategias para adaptarse a las diferentes legislaciones. También se deben impulsar y
fomentar los programas de deshabituación tabáquica, seleccionando el mejor de acuerdo a las necesidades
de cada persona y ventajas e inconvenientes que pueden presentar cada uno de estos programas, de forma
que se preste una atención individualizada para lograr el mayor beneficio de cada paciente. MÉDICAS UIS
2006;19(3):181-90.
PALABRAS CLAVE: Tabaco. Cáncer. Prevención.Tratamiento farmacológico. Bupropión. Terapia sustitutiva de
nicotina.
INTRODUCCIÓN
El consumo de tabaco es la principal causa de
morbimortalidad previsible en los países desarrollados1.
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), el
60% de los jóvenes ha probado el tabaco a los 15 años;
de estos, la tercera parte se convertirán en fumadores
activos antes de cumplir los 18 años2. El tabaquismo
supone más de cuatro millones de muertes anuales en el
mundo3, ocurriendo al menos 850 000 de éstas en
América4; actualmente en países desarrollados una de
cada cinco muertes está relacionada con el tabaco y en
edades entre 35 y 69 años la relación puede llegar a ser
uno a uno5; se preveé que de mantenerse esta tendencia
en el consumo en el  2010 morirán 10 millones de personas
por esta causa6 y en el 2020 el tabaco será el responsable
del 20% de todas las muertes en Europa7. Además se
piensa que el tabaquismo pudo haber sido el responsable
de la muerte de 50 millones de hombres y 10 millones de
mujeres entre 1950 y el año 2000, únicamente en países
desarrollados8. Todo esto motivó a los autores a la
redacción del presente artículo, con el objetivo de
informar de la forma más concisa y ordenada acerca de
las patologías asociadas al tabaquismo, el tratamiento
actual para este y algunas de las posibles estrategias
terapéuticas.
En Colombia aproximadamente el 31% de la población
ha fumado alguna vez y dentro de los fumadores existe
una mayor prevalencia de aberraciones cromosómicas9;
el 31% de los hombres y el 34 % de las mujeres entre 13
y 15 años consumen tabaco10, además existe una relación
directa del inicio temprano de este hábito con el posterior
consumo de marihuana y otras drogas ilícitas11, aunque
aparentemente el uso de estas sustancias igualmente
puede llevar al consumo de tabaco12. Al mismo tiempo se
debe considerar que el consumo de tabaco es más
prevalente en los estratos bajos, esto quizás se debe a
que a medida que las personas son instruidas y aumentan
sus ingresos, responden mejor a la información de salud
pública; mientras que las de nivel socioeconómico bajo
aumentan su consumo13.
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Se estima que la disminución media de años de vida en
los fallecidos por el tabaco es de aproximadamente 16
años; a esto se suma que el 50% de las personas que
fuman regularmente morirán de enfermedades atribuibles
al tabaquismo, la mitad de estos en la edad adulta y la otra
mitad en la vejez14,15. En contraste, si se abandona el
tabaquismo, el riesgo de presentar cardiopatía isquémica
decrece en un 50% tan solo en un año16, aunque el riesgo
de padecer cáncer de pulmón decrece un poco más
lentamente17.
RELACIÓN ENTRE TABACO, CÁNCER Y OTROS
PADECIMIENTOS
Dado que el humo de tabaco presenta alrededor de
5000 sustancias químicas18, de ellas al menos 43 tienen
potencial carcinogénico19, como algunos hidrocarburos
aromáticos policíclicos y derivados del fenol20. No es
extraño que se conozca la relación entre cáncer y consumo
de tabaco desde 1761, cuando John Hill registró el
desarrollo de pólipos en los consumidores de rapé21.
Cabe destacar que dichos químicos pueden disolverse
en la saliva, ser absorbidos en el pulmón o en el tracto
gastrointestinal y pasar a la sangre, lo que explica la
relación con cáncer en los tejidos no expuestos al humo.
Específicamente una de las más conocidas y estudiadas
asociaciones del tabaco ha sido la existente con el cáncer
de pulmón22-4, pues se estima que el tabaco es el
responsable de más del 90% de estas neoplasias en
hombres fumadores; en mujeres la diferencia es menor,
pero al igual significativa, siendo del 80%22. Asimismo se
ha documentado la relación existente con el cáncer de
laringe23, donde el  83% de estas neoplasias se relacionan
con el tabaquismo24; también se relaciona con cáncer
hematológico, en especial con leucemias mieloides
agudas25, cáncer en cavidad oral, laringe, esófago26,27,
gástrico28,29, de páncreas30, ovárico31, renal32, de mama33,34,
cuello uterino35-40, de riñon y de vejiga36.
También se ha asociado a procesos no neoplásicos
como Enfermedad pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC),
siendo su mayor factor de riesgo, pues el 90% de las
muertes anuales por EPOC son causadas por el consumo
de cigarrillo37,38. El infarto agudo del miocardio también
se ha asocido al tabaquismo, pues es conocido que el
cigarrillo puede acelerar el proceso ateroesclerótico,
dañando el endotelio vascular39.
El tabaquismo además, aumenta el riesgo de ser
hospitalizado hasta en un 55%, de sufrir fractura de
cadera, cataratas, problemas sexuales y reproductivos,
infecciones respiratorias, complicaciones posquirúrgicas,
enfermedades de las encías y perdida de los dientes39.
De igual forma dentro de la casi innumerable lista de
patologías asociadas al tabaquismo, se encuentran
también los aneurismas aórticos abdominales39, el
síndrome de apnea del sueño40, la enfermedad de
Parkinson41, la aparición precoz de arrugas42, la hiperplasia
benigna de próstata43 y la muerte súbita, cuyo riesgo es
proporcional a la cuantía de cigarrillos fumados44; de la
misma manera la incidencia de ictus es dos a tres veces
mayor en fumadores que en no fumadores45. La
hiperreactividad bronquial46 que sufren los fumadores
parece estar íntimamente relacionada con el asma
bronquial47,48, aunque otros autores piensan que el
cigarrillo puede ser sólo un factor de mal pronóstico en
el asma bronquial49.
En el embarazo se ha relacionado con una disminución
del peso en los recién nacidos de madres fumadoras50,
inestabilidad cromosómica, especialmente alteraciones
en la banda 11q23, la cual se ha relacionado con
anormalidades hematopoyéticas, proponiéndose una
posible relación con la aparición de leucemias51. Sin
embargo, esto último fue hallado en un estudio pionero
con una muestra muy pequeña, en el cual se demostró
que no era un factor estadísticamente relevante y que la
media de la edad de las madres fumadoras era 3 años más
alta que la de las madres no fumadoras; además, se debe
recordar que las translocaciones recíprocas aumentan
con la edad52, así como otras aberraciones en linfocitos
periféricos53 y si los hallazgos son superiores a lo
esperado, la razón de esta diferencia es aún inexplicable54.
En niños expuestos a tabaquismo pasivo, se presenta
un riesgo aumentado para síndrome de muerte súbita
infantil, infecciones respiratorias agudas, problemas de
oído y asma severa, de la misma manera, el consumo de
cigarrillo por los padres causa síntomas respiratorios y
un crecimiento lento de los pulmones de los niños
expuestos55.
ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN
Se ha sugerido que la legislación frente al consumo,
comercialización y distribución del tabaco debe ser el
pilar gubernamental fundamental de la lucha contra el
tabaquismo56. Dichas medidas deben ir desde prohibición
absoluta de publicidad directa o indirecta, imposición de
políticas restrictivas de impuestos, impresión obligatoria
de advertencias en los paquetes de tabaco, restricción
en la venta de tabaco, hasta restricciones en el consumo
en lugares públicos y de trabajo.
Por otra parte, se cree que parte de dichas medidas
contra el tabaco están siendo ineficaces, pues pese a que
se cree que el aumento en el 1% del precio del tabaco
supone tan sólo una reducción en el consumo del 0,5%57,
esto evidencia que al parecer el aumento de impuestos
parece no sufrir un efecto significativo sobre la
demanda58. La  implementación de legislaciones drásticas
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debe ser una prioridad, no sólo en países como México
en los cuales el tabaquismo es una epidemia en una fase
temprana y los esfuerzos de salud pública para
controlarlos son mínimos59, debe ser implementado en
todos los países, pues como hemos aprendido de lugares
como Hong Kong, la industria del tabaco bloquea,
modifica, retrasa y rompe las políticas de control60.
Uno de los puntos críticos para la penetración en
nuevos mercados y el establecimiento dentro de los
mismos es quizás la publicidad televisiva, pues al parecer
afecta principalmente de tres formas: la publicidad de
algunas compañías hace que las personas crean que una
marca de cigarrillos es más popular de lo que realmente
es, atrayendo a fumadores de otras marcas; en segundo
lugar, dicha publicidad se dirige a los jóvenes que
constituyen el futuro mercado, asegurando así su
crecimiento y la perpetuación de esta industria y tercero,
se crea un falso modelo de fumador, a través de modelos
y actores. Debido a esto, se debe implementar
prohibiciones de todo tipo de publicidad, pues además
de lo anterior, la industria tabacalera suele unir su
publicidad con valores éticos, como la solidaridad61, por
lo que la reglamentación debe estar complementada con
límites claros en patrocinio y promoción62, ya que al
prohibir una clase de publicidad, surge otra que incide
en el conocimiento y el consumo de tabaco63.
Quizá la mejor estrategia para el control del tabaquismo,
debe ser la implementación de políticas de control y de
educación pública, pues pese a las dudas que pudiesen
surgir, la industria del tabaco ha llegado incluso a atacar
a la OMS, para modificar los modelos de lucha contra el
tabaquismo64, o incluso a hacer contribuciones a los
miembros del congreso de Estados Unidos, influyendo
fuertemente en la política federal para el control del
tabaco65.
Por esto se debe continuar informando acerca de los
inconvenientes del tabaquismo, ya que al parecer se está
tomando conciencia de los beneficios del abandono del
tabaco66, pero aún existen falsas creencias como las que
defienden los cigarrillos suaves o “Light”,  bajo la
premisa de ser menos nocivos y más fáciles de
abandonar67. Queda esperar que se implementen políticas
y campañas tanto de control como de abandono, dirigidas
a personas de todas las edades, en especial a los adultos
jóvenes68, pues al parecer las campañas en los medios
pueden tener un efecto importante cuando se combinan
con otras políticas de control69.
BASES TERAPÉUTICAS Y PERSPECTIVAS DE
TRATAMIENTO
Existen numerosos estudios acerca de diferentes
estrategias para el abandono del tabaquismo, muchas de
ellas están enfocadas farmacológicamente, y de una u
otra forma ayudan a los pacientes a abandonar el
tabaquismo, mientras que otras se basan en el apoyo
psicológico al paciente fumador, a continuación se
describen algunas de las estrategias más usadas
actualmente.
Se ha diseñado un sencillo algoritmo para la conducta
a seguir ante un paciente cualquiera, lo que simplifica la
conducta a seguir ante el paciente fumador, se presenta
dicho algoritmo con una leve modificación, pues está
demostrado que si el paciente accede a un programa de
deshabituación sólo por el consejo médico, puede
beneficiarse de dicho programa (Figura 1).
TERAPIA SUSTITUTIVA CON NICOTINA
En cuanto a la farmacocinética de la nicotina, debe
recordarse que posterior a su absorción pulmonar, ésta se
detecta 10 segundos después en el cerebro, atraviesa la
barrera hematoencefálica debido a su gran liposolubilidad,
facilitando el transporte al interior de las células y la unión
a receptores específicos del sistema dopaminérgico
mesolímbico70; en esta rapidez radica su enorme potencial
de generar adicción71. Aparentemente es metabolizada
por la CYP2A6, pues los individuos con una variante de
ésta son metabolizadores lentos para este compuesto, a
pesar de eso, el papel de este citocromo dentro de la
adicción no ha sido aclarado completamente72.
Se ha observado que la nicotina mejora el desempeño de
actividades motoras73, posee efecto termogénico74 la cual
se aumenta drásticamente si se consume conjuntamente
con cafeína75, induce hiperglicemia76, suprime el apetito
aunque los datos en este aspecto son controversiales,
pues parece que la ganancia de peso al abandonar el
tabaquismo se debe a diversos efectos diferentes a
este77, refuerza el procesamiento auditivo automático78
e incrementa los efectos del etanol79, aunque los efectos
metabólicos agudos de ésta, parecen ser mediados por
el nivel de actividad física80.
Los datos publicados indican que los fumadores
mantienen una nicotinemia entre 10 a 40 ng/ml y para evitar
el síndrome de abstinencia sólo se necesitan entre 5 a 15
ng/ml81; por esa razón , estos programas están enfocados
a administrar nicotina disminuyendo los síntomas del
síndrome de abstinencia sin crear dependencia82.
Igualmente es  importante tener en cuenta que existen
algunos casos especiales en los cuales se deben tener
algunas precauciones al momento de utilizar esta terapia,
pues la nicotina puede producir estimulación simpática,
con la consecuente liberación de catecolaminas que
potencialmente pueden producir daño cardiovascular;
aunque existen estudios que demuestran que la terapia no
incrementa el riesgo de sufrir una enfermedad a este nivel83
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o de cambios en el electrocardiograma, angina o muerte
súbita en enfermos cardiovasculares84,se ha reportado
que esta terapia produce menos enfermedades
cardiovasculares, que el consumo de tabaco85,86. Debido
a lo anterior, la sustitución de la nicotina apareció como
la primera alternativa terapéutica para el abandono del
tabaquismo. En la actualidad existen numerosos estudios
acerca de la efectividad de los diferentes preparados, a
continuación se discutirán algunos de ellos, los cuales
son los más populares y por consiguiente los más
estudiados.
En cuanto a la vía de administración, existen diversos
preparados farmacéuticos, dentro de los que se
encuentran chicles, los cuales constan de 2 ó 4 mg de
nicotina y se liberan lentamente, además de un Buffer que
mantiene un pH de aproximadamente 8,5 lo cual facilita
su absorción en la mucosa oral, pasando a la sangre y
llegando al sistema nervioso central para aliviar el
síndrome de abstinencia. Algunos de los inconvenientes
de esta estrategia terapéutica, radican en que el chicle
debe ser masticado con ciertos intervalos para garantizar
su máxima efectividad y además los efectos por esta vía
de administración, sólo son percibidos por el paciente 3
min después de masticar el chicle87, de cualquier forma,
este es un método considerado altamente sensible y
seguro, en especial para prevenir recaídas88, además de
que se ha demostrado que es más eficaz que la Clonidina
o la Naltrexona en el tratamiento del tabaquismo89.
Conjuntamente se debe buscar que el chicle tenga el
mejor sabor posible, pues el mejor sabor no incrementa
su potencial de abuso90.
Los parches transdérmicos poseen tres capas, la
primera que se une a la piel, la segunda donde se
encuentra la nicotina y la tercera que es la que protege
todo el sistema. Existen dos tipos de parches, los cuales
se diferencian en la cantidad de nicotina, un tipo de ellos
libera nicotina durante 16 h y el otro durante 24 h, pero
ambos alcanzan una concentración máxima de nicotina
tras 5 a 10 h; este último es el principal inconveniente del
método91, no obstante recientemente se está investigando
con parches de mayor duración92. Como se mencionó
previamente, a pesar de que la cafeína refuerza el efecto
termogénico de la nicotina, la nicotina transdérmica parece
no reforzar los efectos subjetivos de la cafeína93; aunque
este método se ha asociado a tasas más altas de remisión
de colitis ulcerativa, los efectos adversos pueden ser
significativos, por lo que se sugiere que sólo debe ser
administrado en algunos pacientes94, como es el caso de
los pacientes en los cuales otras terapias no han sido
efectivas95.
Los spray nasales, contienen nicotina en solución
salina isotónica, a ph neutro y concentración de 10 mg/
ml, esto facilita que se deposite en la vascularizada
mucosa nasal, alcanzando el torrente sanguíneo y
posteriormente el sistema nervioso central, en cada
aplicación se administra 0,5 mg y debido a que se debe
aplicar en cada fosa nasal por separado, la cantidad total
de nicotina administrada es de 1 mg; pero se recomienda
que no se sobrepase de 5 mg/h o de 40 mg/d96, al parecer
el evidenciar un alto efecto con esta terapia, ante la
primera exposición, se relaciona con una baja tasa de
abstinencia a seis meses97; además, si se combina con
parches de nicotina, puede aumentar su efectividad98. El
principal inconveniente con este tratamiento, es su
capacidad de crear adicción, debido a la rapidez con la
que la nicotina se absorbe99.
¿FUMA?
Si No
Intervención mínima
sistematizada u ofrecer
Intervención mínima sistematizada
Tratamiento farmacológico
¿Ha fumado alguna vez?¿Desea dejar de fumar?
Si Dudoso No Si No
Prevenir recaída Fomentar dicha
Figura 1. Algoritmo para el tratamiento y prevención del tabaquismo, adaptado de Torrecilla García M, Plaza Martín MD, Ruano
García R. Consejo médico e intervención mínima sistematizada En: Barrueco Ferrero, Hernández Mezquita MA, Torrecilla
García
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Los inhaladores bucales de nicotina se componen de
dos partes, una boquilla y un depósito con 10 mg de
nicotina y 1 mg de mentol; el aire es saturado con nicotina
para ser inhalado, el efecto y la rapidez  con que se
evidencia el efecto es menor que con el spray nasal100,
debido probablemente a que la nicotina se absorbe
principalmente por la mucosa oral, por lo que la absorción
es lenta, evitando el pico de nicotina arterial101,
disminuyendo su potencial de abuso y dependencia102,
no obstante la nicotinemia es similar a la evidenciada con
el chicle103. Los efectos adversos más comunes son
malestar estomacal, náusea, diarrea e hipo, llevando al
5% de los pacientes al abandono del tratamiento104.
En un estudio, en el cual se comparó la seguridad de
estas cuatro terapias, haciendo un seguimiento por 15
semanas, se encontró que el parche era el menos
desagradable y no existía diferencia en cuanto a
satisfacción o dependencia subjetiva entre estas
terapias105.Aunque otro estudio reporta que las tasas de
abstinencia a seis meses para el inhalador y el spray
nasal, son extremadamente bajas106. Finalmente, para
concluir acerca de la terapia sustitutiva con nicotina, las
desventajas de esta terapéutica, parecen radicar
principalmente en el costo de ésta107.
BUPROPIÓN
La asociación con depresión mayor en fumadores108,109,
en especial en fumadoras, en quienes es mayor  que en
fumadores110; o bien la presentación de estados ansío-
depresivos, a pesar de los efectos antidepresivos de
la nicotina111, mediados quizás por el sistema
serotoninérgico112, indican que dejar de fumar
incrementa el riesgo de depresión severa113 y dado que
se observó que la depresión disminuye la efectividad
de los programas de deshabituación, hizo pensar en el
posible uso de fármacos antidepresivos y ansiolíticos, en
el tratamiento del tabaquismo114.
El Bupropión, que históricamente fue el primer fármaco
de carácter no nicotínico aprobado por la FDA para el
tratamiento del tabaquismo115, es químicamente un
antidepresivo tetracíclico, pertenece químicamente a los
derivados aminocetónicos, dentro de los mecanismos
de accion, se ha propuesto que  actúa a través de la
inhibición de la recaptación de dopamina116 y en menor
proporción de adrenalina, sin interferir con la MAO, y de
indolaminas (serotonina) a nivel mesolímbico, y su uso
crónico se asocia a un aumento de dopamina en el núcleo
accumbens117, por lo que se ha relacionado su sobredosis
con la aparición de episodios de psicosis118, aumento de
la actividad locomotora dependiente de la dosis, que no
obstante difiere entre grupos de edad119, o efectos
ansiolíticos a una dosis más alta de la habitual120.
Igualmente, se ha demostrado que aunque con esta
terapia la aparición de depresión durante el tratamiento,
es menor, también se demostró la recidiva de síntomas
depresivos a la suspensión del tratamiento121 con muy
pocos efectos adversos a dosis terapéuticas; sin embargo,
el discomfort de la terapia parece disminuirse si después
de una semana de abstinencia se administra una dosis
única de glucosa122.
Existen publicaciones que sostienen que la
administración de este fármaco es la terapia más efectiva
y segura para el tratamiento del tabaquismo, pues al
parecer es dos veces más efectivo que el placebo;aunque
se aconseja que en fumadores pesados se combine con
la terapia sustitutiva con nicotina123, su uso esta aprobado
en más de 50 naciones, debido a que no existe una
relación seria con episodios letales debido a su
administración124, además de que parece ser un fármaco
efectivo para el abandono del tabaquismo durante el
embarazo125.
El metabolismo de este fármaco es esencialmente
hepático, dando lugar a metabolitos activos, el paso a
estos últimos está mediado por la CYP2B6, aunque al
parecer también puede estar mediada por las isoenzimas
3A4, 2C9 y 1A2; aunque la interacción con fármacos que
incrementen la CYP2B6, como la carbamazepina o
fenitoína126, pudiesen potencialmente incrementar la
depuración, así mismo podrían incrementar la
concentración de metabolitos activos, por lo que es
difícil predecir el resultado de esta interacción, ya que
durante el desarrollo de este fármaco no se diseñó una
prueba específica para determinar esto. Se ha probado
que los jóvenes metabolizan más rápido el fármaco,
por lo cual en caso de necesitarlo, deberían recibir dosis
fraccionadas127.
INTERVENCIÓN MÍNIMA SISTEMATIZADA Y
TERAPIA CONDUCTUAL
Al enfrentarse al paciente fumador, debe tenerse en
cuenta que su dependencia de nicotina no se limita
únicamente a la dependencia física, sino que se extiende
a una dependencia psicológica. Debido a lo anterior no
es extraño que existan programas de terapia conductual
encaminadas al cese del tabaquismo.
El concepto de intervención mínima sistematizada
abarca esencialmente cinco tópicos definidos en 1996
por la guía de la Agency for Healthcare Research and
Quality (AHRQ) del Departamento de Salud y Servicios
Humanos de los Estados Unidos,  en la cual se propone
la serie Ask, Advise, Assess, Assist, Arrange (Del inglés
preguntar, aconsejar, evaluar, ayudar y acordar); esto
es, indagar, identificar y documentar sistemáticamente
acerca del hábito tabáquico; aconsejar de forma clara,
seria y personalizada que debe dejar de fumar; evaluar la
MÉDICAS UIS 2006;19:181-90Jaimes LM, Aceros KY
186
motivación y disposición para dejar de fumar; registro en
la historia clínica, ofrecimiento de consejo médico, ayuda
y apoyo psicológicos, asesoramiento en el proceso de
deshabituación y seguimiento de el proceso en cada
consulta128.
Este modelo de intervención parece dar buenos
resultados, tanto en pacientes que ingresan a un programa
por iniciativa propia como aquellos que lo hacen por
consejo médico129. Incluso se ha demostrado que este
programa es de gran utilidad en el embarazo, en caso de
prestar un consejo personalizado, con lo que se logra
beneficiar alrededor de la mitad de las embarazadas
fumadoras130.
OTRAS ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS
Dentro de las alternativas para el tratamiento, se
encuentran incluso la utilización del efecto antabuse
(disulfiram o antabus), pues es conocido que la goma de
acetato de plata causa una sensación desagradable en
los fumadores, lo que pudiese ser útil en el abandono del
tabaquismo, pero esta terapia no ha demostrado disminuir
la tasa de abstinencia131.
El Valclerine, un agonista selectivo de los receptores
nicotinicos Alfa4 Beta2, ha demostrado eficacia a corto
y a mediano plazo aproximadamente en un año si se le
compara con placebo132,133,  aunque en estudios recientes,
algunos autores afirman que es más efectivo que el
placebo o que el bupropión134, siendo esta terapia eficaz,
segura y bien tolerada si se usa para mantener la
abstinencia del tabaco135. A pesar de todas las ventajas
de este tratamiento, la mayoría de estos estudios con
este fármaco, son estudios clínicos en fase 3, por lo que
es necesaria mayor investigación antes de recomendar
este fármaco como de primera línea para el tratamiento del
tabaquismo.
Por otra parte, el Rimonabant, un farmaco nuevo,
agonista de los receptores CB1 de canabinoides136, también
parece ser útil en el tratamiento del tabaquismo137, así
como tambien en obesidad138 y en control de factores
cardiometabólicos139, lo que lo hace un fármaco sumamente
interesante para un futuro cercano.
El topiramato, es un monosacárido derivado de la D-
fructosa, que se encuentra sustituido con sulfamato; es
estructuralmente distinto de otros agentes antiepilépticos.
El mecanismo de acción antiepiléptico no se encuentra
clarificado, aunque parece que puede inducir cierto grado
de neuromodulacion de la función corticomesolímbica
dopaminérgica, lo que algunos autores proponen que
podría ser util en el tratamiento de el tabaquismo140, o de
la comorbilidad de alcoholismo y tabaquismo141, siendo
potencialmente seguro142.
En otros estudios con Clonidina, un antagonista alfa 2
de los receptores de catecolaminas, han reportado tasas
de abstinencia a 5 meses que doblan las del placebo, sin
embargo, los resultados de varios metanálisis no son
concluyentes, por lo que se recomienda que ésta debe
ser una segunda opción al tratamiento convencional y
siempre debe contar con supervisión médica143,144. Con
eficacia similar se han usado antidepresivos tricíclicos,
como la nortriptilina y la doxepina, pero éstos siguen
siendo igualmente de segunda línea y sólo deben usarse
en pacientes en los que se contraindique la terapia
sustitutiva con nicotina y el bupropión145,146.
El hallazgo de que los niveles de Mono Amino Oxidasa
(MAO), son inferiores en fumadores147, llevó a usar
inhibidores de esta enzima para el tratamiento del
tabaquismo, reportando que las tasas de abstinencia a
un año son similares a las obtenidas con la terapia
sustitutiva con nicotina148. Por estas razones y muchas
otras, es necesaria mayor investigación acerca de la
utilización de este fármaco y de otros en el tratamiento
del tabaquismo.
CONCLUSIONES
El tabaquismo es la principal causa de morbimortalidad
previsible en países desarrollados y puede ser
considerado como pandemia, por lo cual se debe tratar
como tal, se deben realizar campañas de prevención
dirigidas a toda la comunidad, no sólo desde el ámbito
médico y de salud pública, sino también desde los
lugares de enseñanza, en donde se debe demostrar un
modelo de conducta de rechazo ante el tabaco. Al mismo
tiempo, se deben impulsar campañas de abandono que
se ajusten a las necesidades de cada individuo,
conjuntamente se debe luchar incansablemente por una
legislación eficaz para el control del tabaquismo,
prohibiendo tanto la publicidad directa como indirecta,
así como impuestos más altos para el tabaco.
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SUMMARY
Smoking, related complications and treatment perspectives.
Objective: To provide the reader of the best and more complete information,
in ordinate and concrete form, about the tobacco, the problems that it
carries, the importance of the prevention, control and smoking cessation.
Methods: was carried out a systematic review in the main electronic
databases at world level, the information was analyzed and organized
according to their relevance and later was proceeded to edit of the
present article. Conclusions: The tobacco is responsible for a great
number of diseases, reason why the control strategies and prevention
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should be reinforced, remembering it has been demonstrated that the
tobacco industry possesses strategies to adapt to the different
legislations. Also should be impelled and to foment the programs of
smoking cessation, selecting the best according to each person’s
necessities and advantages and inconveniences that can present each
one of these programs, so that an attention is lent individualized for
achieving each patient’s bigger benefit. MÉDICAS UIS 2006;19(3):181-
190. KEY WORDS: Tobacco. Cancer. Prevention.Pharmacologic
treatment. Bupropion. Nicotine substitution therapy.
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